
22 4’2021

проблема

https://doi.org/10.29296/25877305-2021-04-04

Дыхательная недостаточность 
у глубоконедоношенных 
новорожденных детей: 
анатомо-физиологические 
особенности, факторы риска 
и клинические варианты 
течения в раннем 
неонатальном периоде
О.В. Завьялов1, 2, 
И.В. Игнатко2, 4, член-корреспондент РАН, 
доктор медицинских наук, профессор, 
И.Н. Пасечник1, доктор медицинских наук, профессор, 
Б.Д. Бабаев3, доктор медицинских наук, профессор, 
А.А. Дементьев2, 3, кандидат медицинских наук, 
Ж.Л. Чабаидзе3, кандидат медицинских наук
1Центральная государственная медицинская академия 
Управления делами Президента России, Москва
2Городская клиническая больница им. С.С. Юдина, Москва
3Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования 
Минздрава России, Москва
4Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет)
E-mail: Oleg.zavyaloa@mail.ru

Статья посвящена вопросам эмбриологии, анатомии и физиологии ды-

хательной системы, рассмотренных с позиций клинической значимости 

для практической деятельности врачей анестезиологов-реаниматологов 

неонатального профиля. Приводится определение, классификация и 

степени дыхательной недостаточности (ДН). Изучены патогенетические 

предикторы реализации, перинатальные факторы риска прогрессирова-

ния и особенности клинической картины ДН у глубоконедоношенных 

детей. Показаны неонатальные критерии диагностики и клиническая 

оценка выраженности синдрома дыхательных расстройств. Обсужда-

ются наиболее распространенные клинико-этиологические варианты 

ДН – респираторный дистресс синдром новорожденного и врожденная 

пневмония, характерные для глубоконедоношенных детей в раннем 

неонатальном периоде. 
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Создание перинатальных центров в России привело 

к снижению показателей ранней и поздней неона-

тальной летальности новорожденных, повышению ка-

чества жизни недоношенных новорожденных. Нако-

пленный опыт ведущих отечественных федеральных 

перинатальных центров, активное практическое вне-

дрение современных респираторных и неонатальных 

технологий, а также рекомендаций Российской ассо-

циации специалистов перинатальной медицины 

(РАСПМ) безусловно, способствуют повышению каче-

ства персонализированной интенсивной терапии и вы-

хаживанию новорожденных с крайне малым гестаци-

онным возрастом и экстремально низкой массой тела 

(ЭНМТ) <1000 г при рождении. Современные успехи 

неонатологии и стремительное развитие перинаталь-

ной медицины неразрывно связаны с достижениями 

теоретической медицины [1].

Ранний неонатальный период, рассматриваемый 

как ранний этап онтогенеза, часто ассоциируется с 

высоким риском для жизни, здоровья и развития ин-

дивидуума. Подавляющее большинство заболеваний 

в раннем неонатальном периоде представляют собою 

пролонгированную патологию эмбриона и плода, что 

требует от врачей неонатологов и анестезиологов-реа-

ниматологов перинатальных центров глубокого пони-

мания патогенеза заболеваний. 

Одним из ведущих патологических проявлений 

раннего неонатального периода, особенно в группе глу-

боконедоношенных детей, являются респираторные 

проблемы.

Недоношенность – одна из важнейших медико-

социальных проблем здравоохранения во всем мире. 

По данным ВОЗ, ежегодно в мире преждевременно 

рождаются 15 млн детей, что составляет 10% всех но-

ворожденных [2]. Работами академика Ю.Ф. Домбров-

ской, профессоров К.А. Сотниковой, Р.А. Малыше-

вой, Н.И. Пузыревой и многих других были заложены 

основы отечественной пульмонологии новорожден-

ных [3].

Одним из основных патологических проявлений, 

лежащих в основе патогенеза развития всех заболеваний 

органов дыхания развивающегося организма новорож-

денного, является дыхательная недостаточность (ДН). 

Общепризнанно, что ДН является опасным состояни-

ем для жизни недоношенных. Однако многие причины 

возникновения ДН остаются неизвестными. Клини-

ческая картина ДН у глубоконедоношенных новорож-

денных в раннем неонатальном периоде определяется 

целым рядом факторов: эпидемиологией, ведущими 

патогенетическими предикторами, разнообразием но-

зологических вариантов клинической картины, вариа-

бельным ответом на лечение, рациональным выбором 

персонализированной тактики стартовой респиратор-

ной поддержки. 

Крайне важным для врачей мультидисциплинарной 

команды перинатальных центров и родильных домов 
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является непрерывное самообразование и постоянное 

врачебное совершенствование теоретических знаний 

и научно-практических аспектов по рассматриваемой 

нами теме. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Преждевременные роды в мире и России были 

и остаются актуальной медико-социальной пробле-

мой. Каждую минуту в мире рождаются 257 детей, в 

России – 4 ребенка, из них только 25% соответствуют 

критериям здорового доношенного новорожденного, 

6% рождаются раньше положенного срока и счита-

ются недоношенными. Большинство детей с массой 

тела <1000 г при рождении рождаются до 28 нед геста-

ционного возраста. Зона предела жизнеспособности 

новорожденных определяется массой тела при рожде-

нии 500–600 г и гестационным возрастом не менее 

23–24 нед [4, 5]. Инвалидность могут иметь 20–30% 

детей, родившихся с массой тела 700–1000 г, и 30–50% 

детей, рожденных на пределе жизнеспособности 

(<25 нед беременности) [8]. 

ДН является одним из ведущих синдромов в ран-

нем неонатальном периоде. Частота развития син-

дрома дыхательного расстройства (СДР) составляет в 

среднем 65% при рождении ребенка на сроке гестации 

29 нед, <35% – при сроке 31–32 нед, 20% – при сроке 

33–34 нед, 5% – при сроке 35–36 нед и <1% – при сро-

ке 37 нед [6–8]. По данным ВОЗ, пневмония стоит на 

1-м месте (19%) из инфекций, являющихся причиной 

детской смерти. В группе новорожденных с массой тела 

<1500 г при рождении летальность повышается до 30%. 

Среди причин неонатальной летальности одно из пер-

вых мест занимает ДН, обусловленная гипоплазией лег-

ких и гипертензией в малом круге кровообращения.

ЭМБРИОЛОГИЯ
Закладка респираторного тракта начинается на 4-й 

неделе, дифференциация легочной ткани – на 18–20-й 

неделе внутриутробного развития. Альвеолы возникают 

в виде выростов на бронхиолах и формируются на про-

тяжении всего гестационного периода [9]. Переход от 

каналикулярной к саккулярной стадии (с 24-й по 26-ю 

недели эмбриогенеза) в развитии легких отмечается 

порог жизнеспособности недоношенного плода. Счи-

тается, что до 22-й недели внутриутробного развития 

площадь поверхности газообмена в дистальных отделах 

легких недостаточна для надежной оксигенации и вен-

тиляции даже при наличии сурфактанта [10]. К момен-

ту рождения легкие детей с врожденной диафрагмаль-

ной грыжей по своему развитию соответствуют 10–14-й 

неделям гестационного возраста.

Анатомо-физиологические особенности (АФО). Из-

вестно, что легкие плода находятся в спавшемся со-

стоянии. Все функциональные системы органов у не-

доношенных детей носят черты незрелости. Наиболее 

выраженные признаки морфологической несостоя-

тельности обнаруживаются в органах дыхательной си-

стемы. АФО дыхательной системы ребенка наиболее 

значимо проявляются в периоде новорожденности и 

связаны с анатомией дыхательных путей, механиче-

скими свойствами легких и грудной клетки, диспро-

порцией вентиляционных характеристик, несовер-

шенством регуляции дыхания; высокой зависимостью 

газообмена от состояния гемодинамики. Среди АФО 

новорожденного, функционально влияющих на газо-

обмен выделяют: 

•  открытые фетальные коммуникации – шунти-

рование справа налево (гипоксемия) или слева 

направо (функционирующий артериальный про-

ток); 

•  высокое давление в легочной артерии – задержка 

жидкости в легких, отек легких; 

•  хорошо развитый мышечный слой и высокая ре-

активность сосудов малого круга – предрасполо-

женность к развитию персиситирующей легочной 

гипертензии [11, 12].

В крови новорожденных детей циркулирует феталь-

ный гемоглобин, обладающий высоким аффинитетом 

(от лат. affinitas – сродство) к кислороду, доля которого 

может доходить до 80% от общего количества. Кривая 

диссоциации оксигемоглобина (КДО) смещена влево, 

P50 составляет всего 18–19 мм рт. ст. (у взрослых P50 – 

27 мм рт. ст.) [13]. 

Верхние дыхательные пути у недоношенных детей 

узкие, диафрагма расположена относительно высоко, 

грудная клетка податлива, ребра расположены пер-

пендикулярно к грудине; у глубоконедоношенных де-

тей грудина западает. Жизненная емкость легких очень 

мала, продукция сурфактанта снижена. Механика 

дыхания у глубоконедоношенных новорожденных не 

очень эффективна. Из-за относительно фиксирован-

ного дыхательного объема (5–7 мл/кг) недоношенные 

способны увеличить минутную вентиляцию путем по-

вышения частоты дыхания. Диафрагма является глав-

ной дыхательной мышцей у новорожденных, однако 

она склонна к утомлению вследствие недостаточно-

сти мышечных волокон I типа (оксидативных, устой-

чивых к утомлению). В отличие от доношенных детей, 

у которых присутствует 25% волокон I типа, недоно-

шенные дети имеют всего лишь 10% данных волокон. 

Движения диафрагмы могут быть ограничены разду-

тым желудком вследствие его растяжения проглочен-

ным воздухом. Функциональная емкость легких от-

носительно мала. Физиологическая чувствительность 

организма новорожденных к гиперкапнии и гипоксии 

притуплена. Одним из важных физиологическимх 

механизмов создания постоянного положительного 

давления в дыхательных путях (CPAP) и поддержания 

дыхательных путей открытыми вследствие частично-

го перекрывания голосовыми связками дыхательных 

путей во время выдоха является стонущее дыхание ре-

бенка (грандинг) [14, 15].
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ
Много веков для клиницистов не теряет своей 

актуальности фраза Цицерона: «Пока у больного есть 

дыхание, есть и надежда». Дыхание – ряд процессов, 

обеспечивающих поступление в организм кислорода 

для биосинтеза аденозинтрифосфата и удаления двуо-

киси углерода. Среди этапов дыхания принято выделять 

вентиляцию легких, внутрилегочный газообмен, транс-

порт кислорода кровью и клеточное дыхание. Термин 

«дыхательная недостаточность» предложен А. Винтри-

хом (A. Wintrich) в 1854 г. Хорошо известно определе-

ние острой ДН (ОДН) – быстро нарастающее тяжелое 

состояние, обусловленное несоответствием возмож-

ностей аппарата внешнего дыхания метаболическим 

потребностям организма, при котором наступает мак-

симальное напряжение компенсаторных механизмов 

дыхания и кровообращения с последующим их исто-

щением. ОДН не считают болезнью, она представляет 

синдром, обусловленный нарушением физиологиче-

ских процессов при множественных заболеваниях [16].

ДН у новорожденного (МКБ-10 – P28.5) – неспо-

собность системы дыхания обеспечить нормальный 

газовый состав крови, что проявляется прежде всего 

гипоксией. Под ДН понимают парциальное давле-

ние кислорода (PaO
2
) 50 мм рт. ст. и углекислого газа 

(PaCO
2
)>55 мм рт. ст. при pH<7,2. У новорожден-

ных считаются нормальными PaO
2
 50–80 и PaCO

2
 – 

45–50 мм рт. ст. при pH7,25 [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ И СТЕПЕНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТА-
ТОЧНОСТИ

Существуют большое количество классифика-

ций ДН, которые в повседневной практике никогда 

не используются (Михельсон В.А., Гребенников В.А., 

2009). В настоящее время с практической точки зре-

ния и на основании патофизиологических меха-

низмов ОДН разделяют на 3 вида: гипоксемическая 

(нормовентиляционная или нормокапническая), 

гиперкапническая (вентиляционная), смешанная. 

Гипоксемическую ОДН характеризуют недостаточ-

ной оксигенацией и относительно адекватной вен-

тиляцией. В крови отмечают низкое PaO
2
 (гипоксе-

мию) с нормальным или слегка сниженным PaCO
2
 

(нормокапнию или гипокапнию). Гиперкапническую 

ОДН характеризуют нарушением альвеолярной вен-

тиляции. В крови отмечают уменьшение PaO
2
 (ги-

поксемию) и увеличение PaCO
2
 (гиперкапнию). Сме-

шанную ОДН встречают у больных с хроническими 

обструктивными легочными заболеваниями. Для 

данного вида характерны гипервентиляция, увели-

чение альвеолярно-артериальной разницы и гипок-

семия, которая менее выражена, чем при гипоксеми-

ческом виде. При смешанной ОДН всегда нарушена 

функция легких, даже при отсутствии на рентгено-

грамме легких инфильтратов [16]. Часто различают 

2 основных типа ДН – I (гипоксия при нормальном 

или сниженном уровне PaCO
2
) и II (гипоксия с ги-

перкапнией) [8]. 

В зависимости от выраженности клинических при-

знаков различают 3 степени ДН:

•  I – появление незначительных признаков нару-

шения дыхания только при физической нагрузке 

(небольшое тахипноэ без участия вспомогатель-

ной мускулатуры, бледность кожных покровов). 

АД нормальное или умеренно повышенное. Соот-

ношение частоты сердечных сокращений (ЧСС) 

и дыхательных движений (ЧДД) – 3,0–2,5–1,0. 

В спокойном состоянии нарушения показателей 

отсутствуют. Насыщение крови кислородом – 

90–100%;

•  II – ЧДД на 25–50% выше нормы, АД выше нор-

мы, ЧСС/ЧДД – 2,0–1,5–1,0. Участие вспомога-

тельных мышц – умеренное; акроцианоз. Насы-

щение крови кислородом – 70–90%;

•  III – ЧДД более чем на 50% выше нормы и (или) 

патологические типы дыхания, АД ниже нор-

мы; ЧСС/ЧДД – разное. Участие вспомогатель-

ных мышц – резковыраженное и (или) отсут-

ствует, цвет кожных покровов – общий цианоз 

и мраморность. Насыщение крови кислородом 

<70% [9].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРЫ
Изучением сложных вопросов патогенеза ДН за-

нимались многие ученые, анестезиологам-реанима-

тологам хорошо известно высказывание профессора 

А.П. Зильбер: «Дыхательная недостаточность – это 

неспособность легких превратить притекающую к 

ним венозную кровь в артериальную». Патогенез ДН 

у глубоконедоношенных детей полиэтиологичен. 

Схема патогенеза синдрома дыхательных расстройств 

у недоношенных новорожденных представлена на 

рис. 1. 

Недоношенные дети в состоянии нормотермии 

обычно отвечают на гипоксемию двухфазной реакци-

ей – непродолжительный период усиления дыхания 

с последующей депрессией. Рефлексы с барорецепто-

ров легких, регулирующие глубину и частоту дыхания, 

у новорожденных выражены сильнее, чем у взрос-

лых. Отношение величины альвеолярной вентиляции 

к функциональной остаточной емкости у новорожден-

ных составляет 5:1, а у взрослых – 1,5:1. Аэродинами-

ческое сопротивление дыхательных путей у новорож-

денных очень высокое именно из-за узкого просвета 

верхних дыхательных путей и бронхов [17].

ДН I типа возникает вследствие нарушения вен-

тиляционно-перфузионного соотношения (V/Q); 

легочного или внелегочного шунта крови справа на-

лево >30%; нарушения диффузии кислорода кисло-

рода через альвеолярно-капиллярную мембрану; ап-

ноэ. ДН II типа возникает вследствие альвеолярной 

гиповентиляции, тяжелых нарушений V/Q с шунтом 
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крови справа налево >50 %. 

В связи с недостатком сурфак-

танта у новорожденного при 

первом вдохе раскрываются не 

все отделы легких, возникают 

участки ателектаза. Физиоло-

гические изменения включа-

ют выраженную гипоксемию, 

сопровождающуюся неравно-

мерностью V/Q и сохранени-

ем кровотока через невенти-

лируемые альвеолы. Кроме 

того, гипоксемию может уси-

ливать сохранение шунтиро-

вания крови справа налево 

через открытое овальное окно 

в сердце [18]. Гиалиноподоб-

ное вещество на внутренней 

поверхности альвеол и альве-

олярных ходов способствуют 

нарушению диффузии газов 

[19]. Опубликована гипоте-

за о двойственном механизме 

возникновения гипоплазии 

легких при врожденной диа-

фрагмальной грыже. С одной 

стороны – нарушение разви-

тия легких до формирования 

диафрагмы, с другой – измене-

ния в легком, связанные с дав-

лением внутренних органов по 

мере формирования ложной 

и (или) истинной врожденной 

диафрагмальной грыжи. 

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Раннее распознавание уг-

рожающей ДН основывается 

главным образом на клиниче-

ских данных [20, 21]. Монито-

ринг оксигенации и вентиля-

ции – основные инструменты 

безопасности при интенсив-

ной терапии. Мониторинг 

оксигенации у детей являет-

ся важным ввиду повышен-

ного потребления кислорода 

в сравнении со взрослыми [22]. 

Обследование пациента с ДН, 

кроме анализа газового состава 

крови, включает также пульс-

оксиметрию – неинвазивный 

метод определения степени 

насыщения крови кислородом 

Рис. 1. Схема патогенеза СДР у недоношенных новорожденных (Гилев А.И., 1995)
Примечание. ПОЛ – перекисное окисление липидов; ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свер-
тывание; EPH-гестоз – Еdema – Рroteinuria – Нipertension.
Fig. 1. Scheme for the pathogenesis of respiratory distress syndrome in premature newborns (Gilev A.I., 1995)
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(сатурация – SpO
2
). Целевыми предуктивными пока-

зателями пульсоксиметрии после рождения считаются 

следующие: через 1 мин – 60–65%, через 2 мин – 65–

70%, через 3 мин – 70–75%, через 4 мин – 75–80%, че-

рез 5 мин – 80–85% и через 10 мин – 85–95% [23–25]. 

Изменения кислотно-основного состава крови прояв-

ляются гипоксемией и смешанным ацидозом. Верифи-

кация ОДН проводится по нескольким направлениям. 

В тех случаях, когда при исследовании газов крови 

в смешанной (капиллярной крови) уровень PaCO
2

>50 мм рт. ст. и PaO
2
<70 мм рт. ст., говорят о развитии 

острой гипоксии и ДН [26]. 

Для понимания причин гипоксемии и определе-

ния показаний для проведения искусственной вен-

тиляции легких (ИВЛ) в реанимационной практике 

применяют респираторный индекс (респираторный 

коэффициент – PaO
2
/FiO

2
), который в норме состав-

ляет около 500. При уменьшении индекса <300 появ-

ляются признаки ДН; уменьшение индекса <200 – аб-

солютные показания для начала ИВЛ [27]. Отмечено, 

что при оценке степени тяжести респираторного дис-

тресс-синдрома (РДС) респираторный индекс с вы-

сокой чувствительностью может предсказать тяжесть 

РДС. Снижение индекса SpO
2
/FiO

2
 – прогностически 

благоприятный фактор. 

Таким образом, основными показателями, отра-

жающими тяжесть поражения дыхательной системы 

у новорожденного в критическом состоянии, являются 

фракция кислорода в дыхательной смеси, среднее дав-

ление в дыхательных путях, индекс оксигенации (QI) 

и индекс Горовича (pO
2
/FiO

2
). 

QI = (FiO
2
 • среднее давление 

в дыхательных путях) / PaO
2
). 

При QI<5,3 наблюдается легкий острый РДС 

(ОРДС); при 6,7 – умеренный и при 8,1 – тяжелый. 

В новом Консенсусе по педиатрическому ОРДС (2015) 

отмечается, что использование QI может значительно 

увеличить число выявленных пациентов с ОРДС. QI яв-

ляется основным и наиболее чувствительным показате-

лем, отражающим тяжесть поражения легких и позво-

ляющий прогнозировать длительность респираторной 

поддержки [28].

При рентгенографическом исследовании органов 

грудной клетки отмечается характерная триада призна-

ков – диффузное снижение прозрачности легочных по-

лей, ретикулогранулярная сетчатость и наличие поло-

сок просветления в области корня легкого (воздушная 

бронхограмма). В тяжелых случаях наблюдается тоталь-

ное затемнение легочных полей («белые легкие») [29]. 

Для объективизации клинического состояния па-

циента  и динамической оценки степени тяжести ДН 

у недоношенных новорожденных с целью своевре-

менной коррекции респираторной терапии применя-

ют шкалу Сильверман–Андерсен (Silverman W.A. – 

Andersen D.A., 1956) [30, 31].

Врач-неонатолог и врач анестезиолог-реанимато-

лог отделения неонатальной реанимации ориентиру-

ются на 5 признаков: 

• состояние верхней части грудины; 

• ретракция межреберных промежутков; 

• ретракция мечеобразного отростка; 

• раздувание крыльев носа; 

• стон на выдохе (грандинг). 

Согласно шкале Сильверман–Андерсен, при сум-

марной оценке <5 баллов у новорожденного отмечается 

начинающийся РДС новорожденного (РДСН); 5 бал-

лов – РДСН средней степени, 6–9 баллов – тяжелый 

РДСН, 10 баллов – крайне тяжелый РДСН [32–37].

ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
В последние десятилетия развития перинатологии 

становится понятным, что классическая форма неона-

тального РДС как заболевания легких, выражающегося 

преобладающим дефицитом сурфактанта, меняется на 

более сложное заболевание развивающегося легкого 

в результате рождения крайне незрелых недоношенных 

детей [38–40].

Выделяют 2 критических периода в пренатальном 

развитии легких: 

•  первый – 7–16 нед развития. Любые неблаго-

приятные воздействия на организм матери могут 

негативно отразиться на морфогенезе легочных 

структур, замедляя их развитие; 

•  второй – 20–26 нед гестации, когда выражена 

дифференцировка пневмоцитов на клетки 1-го 

и 2-го типов, образуется контакт между эпители-

альными клетками и капиллярами, начинается 

секреция фосфолипидов сурфактанта и феталь-

ной жидкости. В это время легкие особенно чув-

ствительны к гипоксии [41].

По данным исследований точно не установлено 

стимулирующее влияние длительного безводного про-

межутка на созревание легких плода. Сравнительный 

анализ показал, что при преждевременном разрыве 

плодных оболочек до 25 нед беременности продолжи-

тельность безводного промежутка не влияет на частоту 

и степень тяжести заболевания. Однако при излитии 

вод в более поздние сроки отмечено достоверное сни-

жение данной патологии с увеличением безводного 

промежутка, что в 2,0–2,5 раза снижало длительность 

пребывания детей в отделениях реанимации и интен-

сивной терапии новорожденных (Перепелица С.А. 

и соавт., 2010). 

Пренатальные факторы, такие как воспалительная 

реакция плода, влияют на краткосрочные и отдален-

ные результаты у этих глубоконедоношенных детей 

с РДС. Отмечено, что при многоплодной беременности 

альвеолярные структуры легких у плода менее развиты. 

Интересно, что в процессе внутриутробного развития 

выявлена более высокая поверхностная активность сур-

фактанта у плодов женского пола по сравнению с муж-
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ским. Это является следствием высокого содержания 

фосфолипидов, в составе которого у плодов женского 

пола имеется большее количество фосфатидилхолина, 

что позволяет говорить о быстром созревании системы 

сурфактанта. Выявлены также сезонные изменения по-

верхностной активности сурфактанта легкого – в зим-

ний период поверхностная активность максимальная, 

летом – минимальная. Количество белков в составе 

сурфактанта летом увеличивается в 2 раза, а количество 

липидов сокращается в 2 раза по сравнению с таковым 

в зимний период. 

КЛИНИКО-ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ
Многочисленные научные исследования и кли-

нические наблюдения показали, что патология легких 

у детей в неонатальном периоде характеризуется 

своеобразием нозологических форм [3]. РДСН и пнев-

мония – наиболее частые причины ДН, развивающейся 

у недоношенных детей в раннем неонатальном периоде 

[4, 30, 31, 42].

РДСН относят к диффузионному виду нарушений 

внешнего дыхания. В механизмах его развития боль-

шое значение имеют анатомическая и функциональная 

незрелость легких и (как основное звено патогенеза) 

недостаточная выработка сурфактанта альвеолоцитами 

2-го типа. Также отмечают врожденный качественный 

дефект структуры сурфактанта и его повышенное раз-

рушение на фоне тяжелой перинатальной гипоксии [6, 

24]. Одна из современных схем патофизиологии РДСН 

представлена на рис. 2 [25]. 

Врожденную пневмонию в раннем постнатальном 

периоде сложно отличить от РДСН. В пользу пневмо-

нии свидетельствуют наличие инфекционного заболе-

вания у матери, длительный безводный период, инфи-

цированные околоплодные воды. В течение первых 72 ч 

жизни у новорожденного нарастают маркеры воспале-

ния (С-реактивный белок и прокальцитонин – ПКТ), 

на рентгенограмме легких определяются инфильтра-

тивные тени в легких. Отмечено, что ДН является фак-

тором преходящего повышения уровня ПКТ в сыворот-

ке крови на 3-й день жизни. ПКТ может быть полезен 

врачам в различение бактериальной инфекции от ДН 

(Naramura T., Tanaka K., Inoue T. et al., 2020).

Неонатологи рассматривают пневмонию как ин-

фекционный процесс – заболевание инфекционной 

этиологии, не имеющее в большинстве случаев специ-

фических черт причинного фактора. Воспалительный 

процесс в ткани легкого может быть и неинфекционной 

этиологии, однако всегда наслаивается инфекция. В за-

висимости от сроков и обстоятельств проникновения 

инфекционного агента в легкие в неонатальном перио-

де выделяют следующие варианты пневмонии: 

•  врожденные трансплацентарные пневмонии – 

проникновение возбудителей инфекции от мате-

ри к плоду через плаценту (краснуха, цитомегало-

вирусная инфекция и др.); 

•  внутриутробные антенатальные пневмонии – 

возбудители, попавшие в легкие плода из око-

лоплодных вод (возбудители, ассоциированные 

с амнионитом и эндометритом); 

•  интранатальные пневмонии – микроорганизмы 

матери, попавшие к ребенку в процессе родов 

при прохождении по инфицированным родовым 

путям (стрептококки группы В, хламидии, гени-

тальные микоплазмы и др.); 

• постнатальные пневмонии:

–  нозокомиальные (клебсиеллы, кишечная па-

лочка и др.);

–  «домашние» (пневмококки, гемофильная па-

лочка и др.) [26, 43–45].

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ
Клиническая картина РДСН проявляется прежде 

всего симптомами ДН, развивающимися сразу после 

рождения. ДН в большинстве случаев прогрессирует 

в течение 24–48 ч жизни, как правило, в возрасте 3–4 сут 

состояние стабилизируется. У глубоконедоношенных 

Рис. 2. Схема патофизиологии РДС
Fig. 2. Scheme for the pathophysiology of respiratory distress syndrome
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детей самым ранним признаком СДР являлся разлитой 

цианоз на багровом фоне, затем вздутие грудной клетки 

в передневерхних отделах, чуть позже – втяжение ниж-

них межреберий и западение грудины [46]. Среди при-

знаков РДС выделяют ЧДД >60 в минуту (тахипноэ), 

цианоз, «раздувание» крыльев носа и щек («дыхание 

трубача»). Выраженным клиническим признаком яв-

ляется западение грудной клетки на вдохе (втягивание 

мечевидного отростка грудины, подложечной области, 

межреберий), периодически возникают втяжения груд-

ной клетки над грудиной (симптом Оливера–Карда-

релли) [15].

На рис. 3 продемонстрировано клиническое на-

блюдение проведения неинвазивной ИВЛ в режиме 

DUOPAP (duo positive airway pressure – двухуровневое 

положительное давление в дыхательных путях; аналог 

режима BIPAP – biphasic positive airway pressure). У не-

доношенного ребенка  29 нед гестации (890 г, 38 см) 2-х 

суток жизни с диагнозом «Синдром дыхательного рас-

стройства у новорожденного» (МКБ-10: Р22.0) отмеча-

ются умеренно выраженные клинические проявления 

ДН (во время проведения сеанса фототерапии).

У новорожденных с ЭНМТ и большим гестацион-

ным возрастом отмечается стонущее дыхание (гран-

динг) и экспираторные шумы («хрюкающий» выдох), 

обусловленные развитием компенсаторного спазма 

голосовой щели на выдохе для увеличения функцио-

нальной остаточной емкости легких, препятствующей 

спадению альвеол. При аускультации легких выслуши-

вается резко ослабленное или бронхиальное дыхание с 

рассеянными крепитирующими хрипами [12, 24].

Ведущим клинико-патогенетическим звеном уже 

развившейся врожденной пневмонии также является 

ДН, приводящая к гипоксии, гиперкапнии, смешан-

ному ацидозу [25, 30, 31]. Клинические проявления 

врожденной пневмонии (помимо общей симптома-

тики) часто аналогичны таковым при РДСН. Одним 

из отличий является возможное прогрессирующее 

ухудшение состояния с нарушениями гемодинамики 

и микроциркуляции – бледность и «мраморность» 

кожи. Наблюдаются признаки РДС (втяжение по-

датливых мест грудной клетки, раздувание крыльев 

носа, цианоз). При врожденной пневмонии отмечают 

нарушение моторной функции желудочно-кишечно-

го тракта (нередко динамическая кишечная непро-

ходимость), гепатолиенальный синдром. Снижение 

глубины дыхания приводит к уменьшению альвео-

лярной вентиляции, накоплению недоокисленных 

продуктов и развитию ацидоза. Однако чем меньше 

гестационный возраст ребенка, тем менее выражены 

специфические признаки, связанные с поражением 

легких [44–50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный обзор современной отечественной 

и зарубежной литературы по теме развития и прогрес-

сирования ДН у глубоконедоношенных новорожден-

ных в раннем неонатальном периоде демонстрирует 

прикладную медико-социальную актуальность и прак-

тическую значимость для всей мультидисциплинарной 

перинатальной науки. Вопросы совершенствования 

диагностики и верификации клинико-этиологических 

вариантов ДН у глубоконедоношенных детей в отде-

лении реанимации и интенсивной терапии новорож-

денных являются чрезвычайно важной клинической 

проблемой неонатальной реаниматологии, требующей 

дальнейших научно-практических изысканий заинте-

ресованных исследователей – клинических ординато-

ров, аспирантов, практических врачей.

* * *
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RESPIRATORY FAILURE IN EXTREMELY PREMATURE BABIES: 
ANATOMICAL AND PHYSIOLOGICAL FEATURES, RISK FACTORS, 
AND CLINICAL VARIANTS OF THE COURSE IN THE EARLY NEONATAL 
PERIOD 
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The paper deals with the embryology, anatomy, and physiology of the respiratory 
system, which are considered in the context of clinical significance for the 
practical activities of neonatal anesthesiologists and resuscitators. It gives the 
definition, classification, and degree of respiratory failure (RF). The pathogenetic 
predictors and perinatal risk factors for the progression of and the features of 
the clinical picture of RF have been studied in extremely premature babies. The 
paper shows the neonatal diagnostic criteria for and the clinical assessment of 
the severity of respiratory distress syndrome. It discusses the most common 
clinical and etiological variants of RF: newborn respiratory distress syndrome and 
congenital pneumonia, which are characteristic for extremely premature babies in 
the early neonatal period.
Key words: neonatology, congenital pneumonia, respiratory failure, premature 
newborns, early neonatal period, newborn respiratory distress syndrome, neonatal 
intensive care unit.
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